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A Hodgkin- és a non-Hodgkin-

lymphomák kezelése
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Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar, II. Belgyógyászati Klinika, Budapest

A rosszindulatú nyiroksejtes megbetegedések – a lymphomák – kezelésében az elmúlt években több változás történt. A Hodgkin-

kór kezelésében egyre inkább rizikóadaptált kezelési stratégiát alkalmazunk, amely nemcsak a kezelés előtti vizsgálatokon és prog-

nosztikai tényezőkön alapszik, hanem a kezelés korai stádiumában végzett ismételt PET-vizsgálat (restaging) eredményén is. A su-

gárkezelés alkalmazásának lehetőség szerinti minimalizálása a késői szövődményként fellépő másodlagos daganatok gyakoriságát 

csökkentheti. Relapsus esetén kemoszenzitív betegek esetében autológ őssejt-transzplantáció végzendő. A Hodgkin-kórban szen-

vedő betegek mintegy 85%-ának gyógyulása várható. A non-Hodgkin-lymphomák heterogén betegségcsoportjában az indolens 

non-Hodgkin-lymphomák csoportjára (CLL, myeloma multiplex, hajas sejtes leukaemia, cutan lymphomák stb.) természetes lefo-

lyás esetén a lassú progresszió jellemző. Kezelésük palliatív, teljes gyógyulás elérése a jelenlegi lehetőségekkel általában nem lehet-

séges. Az agresszív NHL-ek jellemzője a gyors progresszió és a kezelés nélkül rövid idő alatt bekövetkező halálos kimenetel. Több-

ségük citosztatikum- és sugárérzékeny. Megfelelő kezeléssel a betegek 60–70%-a komplett remisszióba (CR) kerül, és a betegek 

40–50%-a véglegesen meggyógyul. Új lehetőség mindkét NHL-csoportban az immunterápia bevezetése, amely lehetőséget ad a 

nyugvó daganatsejtek befolyásolására is. Segítségükkel jelentősen javíthatók az eddigi terápiás eredmények. A PET-vizsgálat beve-

zetése az NHL-ek első és ismételt stádiumvizsgálatát is hatékonyan segíti. A kedvezőtlen prognózisú, valamint a visszaeső betegek 

egy részénél az autológ őssejt-transzplantáció javíthatja a prognózist.
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Treatments of Hodgkin and non-Hodgkin lymphomas

The therapy of malignant lymphoproliferative diseases has changed many times in recent years. Treatment strategy of Hodgkin’s 

disease is now based on risk adaptation, including not only the results of pretreatment diagnostic and prognostic factors but also 

the repeated PET/CT (restaging) made in the early treatment period. Possible reduction of irradiation therapy may contribute to 

lower the risk of secondary tumors, which are common late complications of radiochemotherapy. Autologous stem cell transplanta-

tion is the therapy of choice in chemosensitive relapsing patients. The complete remission rate today in Hodgkin’s disease is around 

85%. In the heterogenic group of Non-Hodgkin Lymphomas, progression of indolent lymphomas (CLL, multiple myeloma, hairy 

cell leukemia, cutaneous lymphomas, etc.) is slow in case of natural course. Their therapy is mostly palliative and complete remission 

with the latest treatment modalities is not possible. Aggressive lymphomas are characterized with rapid progression and early death 

without treatment.Most of them respond to chemotherapy and irradiation.With an adequate therapy, 60-70% of patients reach 

complete remission (CR) and 40–50% of them remain in remission. Using immune- and radioimmune therapy in indolent and ag-

gressive NHL groups gives possibility to infl uence G0 tumor cells as well. Their use in combination with classic chemotherapy leads 

to more complete remissions and better therapy results. The introduction of routine PET/CT made the fi rst and repeated staging 

of NHL more precise and contributed to more effective treatment. Using autologous stem cell transplantation in chemosensitive 

patients may improve outcome in selected patients.
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A szerkesztőség felkérésére írt tanulmány.

A lymphomák a nyirokrendszer rosszindulatú daganatos 

megbetegedései. Általánosan az jellemző rájuk, hogy lo-

kalizált-korai vagy disszeminált-előrehaladott formában 

jelentkezhetnek, gyakran típusos panaszokkal, amelyeket 

B-tünetnek nevezünk (láz, fogyás, éjszakai izzadás). Két 

nagy csoportba osztjuk a lymphomákat: Hodgkin-kór és 

non-Hodgkin-kór csoportjába. A diagnózis szövettani 

vizsgálaton nyugszik. A Hodgkin-kór az egész világon 
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előfordul, hazai incidenciája 2-3/100000 lakos/év. 

 Általában 1,4-1,5:1 arányú férfi  dominancia észlel-

hető, halmozottan fordul elő a 20–30 évesek, illetve az 

50–60 évesek között. Hazánkban a klinikai gyakorlattól 

függően – a nemzetközi adatok alapján – a betegek

80–85%-ának gyógyulása várható. A non-Hodgkin-

lymphoma (NHL) megnevezés igen heterogén beteg-

ségcsoportot jelöl, incidenciája 3-4/100 000 lakos/év. 

Alapvetően két csoportra oszthatjuk az NHL-eket: az 

indolens (korábbi elnevezés: alacsony malignitású) és az 

agresszív (korábban nagy malignitású) non-Hodgkin-

lymphomákra. Az indolens non-Hodgkin-lymphomák 

csoportjára (kró nikus lymphoid leukaemia – CLL, 

myeloma multi plex, hajas sejtes leukaemia, cutan 

lymphomák stb.) természetes lefolyás esetén a lassú 

progresszió jellemző. Kezelésük palliatív, a teljes gyógyu-

lás a jelenleg alkalmazott kezelési lehetőségekkel általá-

ban nem lehetséges. Az agresszív NHL-ek jellemzője a 

gyors progresszió és a kezelés nélkül rövid idő alatt be-

következő halálos kimenetel. Többségük citosztatikum- 

és sugárérzékeny. Megfelelő kezeléssel a betegek 60–

70%-a komplett remisszióba (CR) kerül, és a betegek 

40–50%-a meggyógyul.

Etiológia

A Hodgkin-kór kialakulásában vírusfertőzés szerepe 

 merül fel, miután több esetben Ebstein–-Barr-vírus 

DNS-részecskéket találtak a Sternberg–Reed-sejtekben. 

A fertőzéses eredet mellett szólhat a gyermekkori 

Hodgkin-kórban gyakorta megfi gyelt csoportos előfor-

dulás is. A CLL kóreredete ismeretlen, megjegyzendő, 

hogy a CLL-es betegek elsőfokú rokonai között a be-

tegség előfordulásának valószínűsége a várt érték há-

romszorosa. A myeloma multiplex etiológiájában sugár-

expozíció és petróleumszármazékok jelentősége merül 

fel genetikai prediszpozíció mellett. A hajas sejtes leu-

kaemia előfordulása sugárterhelés után emelkedik, né-

hány esetben retrovírus-fertőzés kóroki szerepe vetődött 

fel. A MALT-lymphomák etiológiájában a Helycobacter 

pylori-fertőzés szerepe bizonyított. Az agresszív lym-

phomák kóreredetében szerepet játszhat az idült antigén-

stimu láció és az immundiszreguláció, valamint az 

immun szuppresszió is. Ebstein–Barr-, HIV- és HTLV-

1-vírus-fertőzés játszhat szerepet egyes lymphomák

kialakulásában.

Patogenezis

A Hodgkin-kór unilocularis betegségként indul, majd 

lassú, főként limfogén terjedéssel progrediál a környező 

nyirokcsomó-régiókra. Jellemző a celluláris immunitás 

defektusa is. A non-Hodgkin-lymphomákat rendszerint 

előrehaladott stádiumban, kiterjedt szisztémás beteg-

ségként diagnosztizáljuk. Az esetek döntő többségében 

a diagnózis felállításakor már érintett a csontvelő is. 

A csontvelő érintettsége csontvelő-elégtelenséghez ve-

zet, cytopeniák kialakulása jellemző. A normális  lym - 

phoid sejtpopuláció hiánya miatt gyakoriak a súlyos fer-

tőzések. A kóros immunglobulin-termelődéssel és a 

fokozott osteoclast-aktivitással járó myeloma multiplex-

ben vesekárosodás és jellemző csontdefektusok is kiala-

kulnak. Kezeletlen esetben a nem limfoid szervek érin-

tettsége – a betegség progressziója során a hemato gén 

terjedés következtében – törvényszerűen kialakul.

Diagnózis

A lymphomák lehetséges prezentációs tünetei: nyirok-

csomó-megnagyobbodás és/vagy lépmegnagyobbodás, 

B-tünetek megjelenése (testsúlycsökkenés, láz, kóros iz-

zadás) vagy extralymphaticus megjelenés esetén a lokali-

zációnak megfelelő lokális tünet. Cutan lymphomák-

ban bőrelváltozás, myelomában patológiás csonttörés, 

veseelégtelenség kialakulása, fokozott infekcióhajlam 

vagy akcidentálisan észlelt vérképeltérés (például lympho-

cytosis NHL-ben) hívhatja fel a fi gyelmet a betegségre.

A diagnózis mind Hodgkin-kórban, mind pedig NHL-

ben a nyirokcsomó szövettani vizsgálatán alapszik. A nyi-

rokcsomó citológiai vizsgálata nem elégséges a végleges 

diagnózis kimondásához. A korszerű hematopatológiai 

vizsgálat részeként citogenetikai, molekuláris biológiai 

és immunhisztológiai vizsgálatok is történnek.

A szövettani diagnózis felállítása mellett/után törté-

nik a betegség stádiummegállapítása: vérkép, süllyedés, 

vérkémiai vizsgálatok, teljestest-CT-vizsgálat, csontszcin-

tigráfi a, cristabiopszia, csontvelő-aspirátum vizsgálata.

Kezelés

Hodgkin-kór

A Hodgkin-kór kezelésére polikemoterápia, sugárterápia 

és e kettő kombinált alkalmazása áll rendelkezésünkre. 

A kezelési módot a betegség stádiuma és a prognosztikai 

tényezők (tumormassza mérete és az úgynevezett prog-

nosztikai tényezők, a vérsejtsüllyedés, a B-tünetek jelen-

léte, az életkor, a laktát-dehidrogenáz-aktivitás, anaemia, 

nem stb.) szabják meg. Újabban a Hodgkin-lymphomát 

kezelő orvosnak azt is szem előtt kell tartania, hogy a 

betegek hosszú távú szövődmény nélkül gyógyuljanak. 

Ezt kockázatadaptált kezelési stratégiával lehet elérni, 

ami nemcsak a kezelés előtti vizsgálatokon és a prog-

nosztikai tényezőkön alapszik, hanem a kezelés korai stá-

diumában végzett ismételt PET-vizsgálat (restaging) 

eredményén is.

IA/IIA stádium kedvező prognózissal: 2–4 ciklus 

ABVD+/-érintett mezős sugárkezelés.

IA, IIA kedvezőtlen prognózissal, I/B, II/B: polike-

moterápia 2–6 ciklus, majd érintett mezős radioterápia.

III1A stádium: polikemoterápia érintett mezős sugár-

kezeléssel.

III2A stádium: polikemoterápia.

IIIB/IV stádium: polikemoterápia.
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Elsődleges kemoterápiás kezelésként az ABVD kom-

bináció javasolt: doxorubicin, bleomycin, vinblastin, 

dacarbazin. A kardiotoxicitás csökkentésére a doxoru-

bicin azonos dózisú epirubicinnel helyettesíthető. Ant-

raciklint tartalmazó kemoterápia kerülése esetén (idős, 

kardiotoxicitás, alopeciát nem vállalja a beteg) a válasz-

tandó kemoterápiás kombináció a COPP kezelés: cyclo-

phosphamid, vincristin vagy vinblastin, procarbazin, 

prednisolon (vagy methylprednisolon). A 90-es évek vé-

gétől a prognosztikai tényezők jobb ismeretében és a 

sugárkezelés késői szövődményeinek nagyszámú észle-

lése alapján egyre inkább a sugárkezelés minimalizására 

törekszünk. A nem nagy tumortömegű (non-bulky), 

 korai stádiumú Hodgkin-kór csak kemoterápiás, illetve 

kombinált kezelése közötti választás a legvitatottabb kér-

dés a Hodgkin-kór kezelésében. A kemoterápiás kezelés 

hívei szerint a csak kemoterápia alkalmazása hosszú távú 

túlélési előnyt jelent. Nagy tömegű tumor esetén a kom-

binált kezelés a választandó megoldás. Kettő–hat ciklus 

kemoterápia (ABVD) után kap a beteg csökkentett dózi-

sú, érintett mezős besugárzást. A Hodgkin-kóros beteg 

irradiációja során a sugárminőséget a testtájnak, illetve 

az ellátandó céltérfogatnak megfelelően kell megválasz-

tani. További elvárás, hogy lehetőleg lineáris gyorsítóval 

történjék a kezelés. A radioterápiát azért kell a kemote-

rápiás program végére időzíteni, hogy kisebb legyen 

a céltérfogat és hogy biztosítsuk a kemoterápia utáni 

őssejtgyűjtés lehetőségét. A kemoterápia előtt a férfi ak 

spermium-cryoprezervációja javasolt.

Csak radioterápia után a kemoterápia ugyanolyan jó 

eredménnyel alkalmazható, mint az elsődleges kezelés-

nél. A kemoterápia utáni egy éven túli relapsus esetén a 

reindukció megpróbálható az elsődlegesen alkalmazott 

kemoterápiával vagy újabb, nem keresztrezisztens ke-

moterápiával. Amennyiben a beteg kemoszenzitív és a 

klinikai feltételek megfelelőek, a betegnél nagy dózisú 

polikemoterápia után autológ haemopoeticus őssejt-

transzplantációt kell végezni. Az őssejt-transzplantáció 

előkészítő kemoterápiája a DHAP (cisplatin, cytarabin, 

dexamethason) kombináció. Rezisztens Hodgkin-kór 

esetén adhatók egyéb kombinált kemoterápiás proto-

kollok: BEACOPP (bleomycin, etoposid, doxorubicin, 

cyclophosphamid, vincristin, procarbazin, prednisolon), 

CEP (CCNU, etoposid, chlorambucil, prednisolon), 

mini-BEAM (BCNU, etoposid, cytarabin, melphalan) és 

VIM (etoposid, ifosfamid, mitoxantron). A kezelés során 

korai és késői mellékhatások jelentkezhetnek. Korai mel-

lékhatások: hányás, hányinger, csontvelő-szuppresszió, 

alopecia, nephrotoxicitas, neuropathia, tüdőfi brosis, 

bőrpigmentáció. Késői mellékhatások lehetnek a steri-

litás, az alkiláló típusú citosztatikumok használata után 

kialakuló második hematológiai megbetegedések (NHL, 

myelodysplasia – MDS, akut myeloid leukaemia – AML), 

a besugárzási mezőnek megfelelően évek–évtizedek

múlva kialakuló szolid tumorok, hypothyreosis, valvu lo-

pathia, tüdőfi brosis és korai coronariasclerosis.

A Hodgkin-kóros betegek kezelésének ideje az alkal-

mazandó kezelési formától függ, egy hónaptól (csak be-

sugárzás) akár 9–10 hónapig (kombinált kezelés) terjed-

het. Két ciklus után kezelés közbeni állapotfelmérés 

indokolt a kezelés hatásosságának ellenőrzésére. Ez a fel-

mérés napjainkban PET-vizsgálat, amelynek eredménye 

rendkívül jól használható a prognózis megítélésére. Min-

den befejezett kezelési ciklus után újabb stádiumfelmé-

rés szükséges, amelynek során minden olyan vizsgála-

tot meg kell ismételni, amely a betegség felismerésekor 

a betegségre jellemző eltéréseket mutatott. Residualis 

nyirokcsomó észlelése esetén rebiopszia vagy PET-

vizsgálat elvégzése javasolt. Ennek alapján dönthető el, 

hogy további kezelés szükséges-e, vagy a beteg komplett 

remisszióba került. A kezelés után komplett remisszióba 

került betegeket a relapsus veszélye miatt a kezelés befe-

jezése utáni első évben 1–2 havonta, a 2–3. évben há-

romhavonta, majd az ezt követő években életük végéig 6 

havonta indokolt ellenőrizni. Az ellenőrzés célja egyrészt 

a Hodgkin-kór relapsusának észlelése, másrészt a kezelés 

esetleges késői mellékhatásainak korai diagnosztizálása.

A non-Hodgkin-lymphoma kezelése

Az indolens NHL-ek kezelése

Krónikus lymphoid leukaemia (CLL)

A CLL lassan progrediáló betegség. A CLL-es betegek 

két nagy csoportra oszthatók: egy kis kockázatú és egy 

nagy kockázatú csoportra. A kis kockázatú csoportban 

nem feltétlenül indokolt a kezelés (30 000/μl alatti pe-

rifériás lymphocytaszám, „csak” gócos csontvelő-érin-

tettség, hiányzó aktivitási jelek). Ha a betegség aktivitást 

mutat (gyorsan emelkedő lymphocytaszám, kifejezett 

organomegalia, cytopenia csontvelő-elégtelenség miatt, 

B-tünetek) vagy ha a beteg a nagy kockázatú csoportba 

tartozik, akkor meg kell kezdeni a kezelést. A leggyak-

rabban alkalmazott elsődleges kezelés a fl udarabin-

monoterápia vagy a fl udarabin-cyclophosphamid kom-

bináció. Új lehetőség a bendamustin-monoterápia és 

17p-betegeknél a CD52-ellenes antitest (MabCampath) 

adása. Különböző kemoterápiás kombinációk, például 

FCM (fl udarabin-cyclophosphamid-mabthera), CVP 

(cyc lophosphamid, vincristin, prednisolon), CHOP (cyc-

lophosphamid, hydroxyrubidomycin, oncovin, predni-

solon) alkalmazhatóak. A testvérdonoros őssejt-transz-

plantáció az 50 év alatti betegek 10–15%-ában jön csak 

szóba, egyébként ez lehet az egyetlen kuratív megoldás 

(40–60%-os komplett remisszió). Idősebbeknél reményt 

keltő az autológ transzplantáció vagy újabban a nonmy-

eloablativ őssejt-transzplantáció. A másodlagos kezelés 

a chlorambucil-monoterápia vagy a fl udarabint tartal-

mazó kombinációk alkalmazása (cyclophosphamiddal, 

anthracyclinnel, mitoxantronnal stb.). Monoklonális el-

lenanyag kezelés is megkísérelhető alemtuzumabbal, 

amely mind a T-, mind a B-lymphoid sejtek ellen haté-

kony. Fludarabinra is rezisztens CLL-ben 30%-ban re-

missziót hozhat létre.
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Myeloma multiplex (MM)

Az aktív, progresszív myeloma multiplex kezelésére 

 korábban a melphalan-prednisolon kombinációt alkal-

maztuk. A myeloma kezelésében egyrészt a nagy dózisú 

kemoterápia után alkalmazott autológ őssejt-transzplan-

táció, másrészt új gyógyszerek (thalidomid, bortezomib, 

lenalomid) bevezetése változtatta meg a myeloma eddigi 

kezelési stratégiáját. A diagnózis felállítása után eldön-

tendő, hogy a betegnél tervezünk-e autológ őssejt-

transzplantációt. Az őssejt-transzplantációra alkalmas 

betegeknél igyekszünk mielőbb remissziót elérni, és utá-

na elvégezzük a perifériás őssejt-transzplantációt. A re-

misszió elérésére a leggyakrabban a VAD (vincristin, 

adriablastin, dexamethason), a CyDex (cyclophosph-

amid, dexamethason), a PAD (bortezomid, doxorubicin, 

dexamethason) és a PDex (bortezomid és dexamethason) 

kombinációkat alkalmazzák. Egyéb  kombinációk:

VBMCP (vincristin, BCNU, melphalan, cyclophosph-

amid, prednisolon), VMCP (vincristin, melphalan, cy-

clophosphamid, prednisolon), ABCM (adriablastin, 

BCNU, cyclophosphamid, melphalan), DCEP (dexam-

ethason, cyclophosphamid, etoposid, cisplatin).

Az elmúlt 2 év alatt bizonyítottá vált, hogy az auto-

lóg őssejt-transzplantációra nem alkalmas betegeknél az 

eddigi standard MP-kezelés helyett a VMP (velcad, 

melphalan, bortezomid) vagy az MPT (melphalan, 

bortezomid, thalidomid) alkalmazása ajánlott. Ezen ke-

zelés esetén a medián remisszió időtartama megkétsze-

reződik (13 hónap versus 24 hónap).

Az őssejtátültetés allogén (45–50 éves kor alatt) vagy 

autológ (65–70 éves kor alatt) lehet. Az allogén átülte-

tés kuratív szándékú, az elérhető komplett remisszió 

30%-os. Az autológ transzplantáció jelentősen meg-

hosszabbítja a betegek túlélését (50%-uk él a transzplan-

táció után 5 évvel) és javítja életminőségüket. Lokális 

csontszövődmények vagy gerincvelői kompresszió keze-

lésére helyi sugárkezelést alkalmazunk. Kiegészítő terá-

pia myelomában a biszfoszfonát, az eritropoetin és az 

interferon-kezelés – ezek mindegyike jelentősen javít-

hatja a betegek életminőségét.

Hajas sejtes leukaemia (HSL)

A HSL prognózisa az utóbbi években lényegesen ja-

vult. A purinnukleozid-analógok (cladribin vagy pen-

tostatin) ajánlottak első vonalbeli kezelésként. A pu-

rinanalóg-kezelés előnye, hogy az esetek döntő többsé-

gében egyetlen kezelési ciklus elegendő a gyógyulás 

eléréséhez. 94%-ban remisszió várható, a komplett re-

misszió kialakulásának aránya 82–85%. Recidíva esetén 

immunokemoterápia végzendő pentostatinnal vagy 

cladribinnal és rituximabbal. Alkalmazása 88%-ban teljes 

remissziót eredményez. A lép műtéti eltávolítása nap-

jainkban csak a szisztémás kezelés kontraindikációja 

 esetén jön szóba. Splenectomiát követően a részleges 

remisszió aránya 40–60%, a csontvelőben nem jön létre 

patológiai remisszió.

Cutan lymphomák

A mycosis fungioides kezdő terápiája lokális besugár-

zásból, illetve felszíni kemoterápiából vagy fotokemo-

terápiából áll (psolaren és ultraibolya fény együttes al-

kalmazása – PUVA). A későbbiekben, a belső szervek 

lymphoprolipherativ érintettsége során, kombinált ke-

moterápia válhat szükségessé. A Sézary-szindrómás ese-

tek 50%-ában deoxycoformicin adása remissziót ered-

ményez.

Az agresszív lymphomák kezelése

A lokalizált agresszív lymphomák kezelésére általában ele-

gendő 3 CHOP ciklus és utána lokális (érintett mezős) 

irradiáció. A sugárkezelésnek egymagában csak az I. pa-

tológiai stádiumban van létjogosultsága, mind nodalis, 

mind extranodalis NHL esetén. Az irradiációt általában 

műtéti úton teljesen eltávolított extranodalis lympho-

mák adjuváns kezelésére használjuk. Idős betegeknél 

ilyen esetben 4 CHOP ciklust is adhatunk irradiáció 

 nélkül.

A kiterjedt agresszív lymphomák kezelésére – idesorol-

ható a lokalizált lymphoma nagy rizikóval vagy nagy tö-

megű tumorral is – 60 év felett CHOP vagy CHOP és 

Mabthera kombináció szükséges. A MabThera (rituxan, 

humanizált egéreredetű monoklonális antitest) a lym-

phoid sejtek felületén található CD20 ellen irányuló 

 antitest, amelynek előnye, hogy nyugvó sejtekre is hat. 

A 60 év alatti betegek kezelése már sokrétűbb: CHOP 

vagy CHOP+Mabthera, fi atal betegeknél az úgyneve-

zett második és harmadik generációs citosztatikus 

 kombinációk használhatók: például proMACE-MOPP 

(prednisolon, methotrexat, leukovorin, doxorubicin, cy-

clophosphamid, etoposid, oncovin, Procarbazin), MA-

COP-B (methotrexat, leukovorin, doxorubicin, cyclo-

phosphamid, vincristin, prednisolon, bleomycin) stb. 

Nagy rizikójú, rossz prognózisú esetekben az első komp-

lett remisszióban autológ őssejtátültetés végzendő (pél-

dául köpenysejtes lympho mában vagy mediastinalis nagy 

B-sejtes lymphomában). Burkitt-lymphomában nagy 

 dózisú cyclophosphamidot tartalmazó kombinációt 

hasz nálunk. A lymphoblastos lymphomát az akut lym-

phoid leukaemia protokoll szerint kezeljük. Komplett 

remisszióban, ha az egyedi rizikóbecslés alapján nem igé-

nyel őssejtátültetést, rendszeres és szisztematikus kont-

rollvizsgálat javasolt, fenntartó kezelésre nincs szükség. 

Relapsus esetén 60 év alatt autológ őssejt-transzplantáció 

a választandó terápia, ha a betegség kemoszenzitív. 

Amennyiben őssejtátültetés nem lehetséges, akkor az 

úgynevezett mentő (salvage) kombinációk jönnek szóba. 

Ha a beteg előzőleg nem kapott monoklonális ellen-

anyag kezelést, az is megkísérlendő. Rezisztencia és nem 

kemoszenzitív relapsus esetén a sikeres őssejtkezelés esé-

lye alacsony.

Az extranodáalis lymphomák kezelése nagyban függ a 

lokalizációtól. Általában sebészeti beavatkozást követő 

irradiációs és kemoterápiás kezelés szükséges.
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